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В
енозные тромбоэмболические ослож-
нения (ВТЭО), включающие тромбоз
глубоких вен (ТГВ) и тромбоэмболию
легочной артерии (ТЭЛА), являются одной из
наиболее актуальных медицинских проблем,
что связано с их высокой частотой встречае-
мости и потенциальным риском для здоровья
и жизни пациента. Так, по данным крупного
исследования VITAE, заболеваемость ВТЭО в
популяции развитых стран Европы составляет
около 95 случаев на 100 000 человек, а смерт-
ность, обусловленная данной патологией, пре-
вышает 300 000 случаев в год [1]. Частота инва-
лидизации, вызванной отдаленными последст-
виями ВТЭО, также достаточно высока: пост-
тромботическая болезнь нижних конечностей
развивается у каждого пятого больного, пере-
несшего эпизод ТГВ, а хроническая посттром-
боэмболическая легочная гипертензия (ХПЭЛГ)
формируется в среднем у 0,1–9,1% больных,
перенесших симптомную ТЭЛА [2].
Проблема ХПЭЛГ является одной из наибо-
лее серьезных, учитывая крайне неблагопри-
ятный прогноз при данной патологии. По
данным [3], десятилетний период наблюдения
переживает не более половины больных, а
среди лиц с тяжелой ХПЭЛГ (среднее давле-
ние в легочной артерии > 50 мм рт. ст.)
смертность за этот же период времени дости-
гает 90%.
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Представлен клинический разбор больной 37 лет с рецидивирующими веноз-
ными тромбоэмболическими осложнениями и хронической посттромбоэмболи-
ческой легочной гипертензией. Даны рекомендации по современным принци-
пам диагностики, выбора лечебной тактики у больных с данной патологией.
Большое внимание уделено вопросам антикоагулянтного лечения, неадекват-
ность или отказ от которого приводит к развитию тяжелых, трудноустранимых
последствий. Детально обсуждается роль легочной эндартерэктомии, ее влия-
ние на прогноз и выживаемость пациентов.
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Как известно, ХПЭЛГ представляет собой
патологическое состояние, проявляющееся
одышкой, слабостью и снижением толерант-
ности к нагрузке, причиной которого является
тромбоэмболическая окклюзия проксималь-
ных отделов легочных артерий и ремоделиро-
вание дистального легочного русла, приводя-
щие к повышению давления в легочной арте-
рии и прогрессирующей правожелудочковой
недостаточности [2, 4]. Диагностическими
критериями ХПЭЛГ являются повышение
среднего давления в легочной артерии ≥ 25
мм рт. ст. (при нормальном давлении заклини-
вания) в сочетании с дефектом перфузии ле-
гочного русла на уровне как минимум сегмен-
тарных артерий, обнаруживаемом с помощью
вентиляционно-перфузионной сцинтигра-
фии, мультиспиральной компьютерной томо-
графии (МСКТ) либо инвазивной пульмоно-
графии [2, 4]. О формировании ХПЭЛГ можно
говорить лишь в том случае, когда указанные
изменения регистрируются несмотря на при-
ем антикоагулянтов, продолжающийся в тече-
ние трех и более месяцев.
Важным патогенетическим механизмом
развития ХПЭЛГ является недостаточно быст-
рое и неполное растворение тромбов, попав-
ших в легочную артерию. Показано, что сохра-
нение тромбов в легочном артериальном рус-
ле дольше 1–4 нед. приводит к их фиброзиро-
ванию и эндотелизации, продолженному рос-
ту тромба in situ [5]. Наличие тромботического
материала в сосудистом русле приводит к ак-
тивации пролиферативно-воспалительных
процессов и изменению геометрии сосудов
различного калибра (от прекапиллярных арте-
риол до легочного ствола) с развитием легоч-
ной гипертензии, плохо поддающейся обрат-
ному развитию. Формированию ХПЭЛГ спо-
собствует массивная ТЭЛА, сопутствующая он-
кологическая патология, воспалительные и ау-
тоиммунные заболевания, в первую очередь —
антифосфолипидный синдром (АФС), а также
врожденные тромбофилии, среди которых на-
иболее значимыми являются дефекты компо-
нентов системы противосвертывания (анти-
тромбина III и протеинов C и S) [2, 4]. Наряду с
указанными факторами важную роль играет
неадекватность антикоагуляции после тром-
ботического эпизода, главным образом вслед-
ствие невыполнения рекомендаций по профи-
лактике, разработанных на основе совокупно-
го мирового опыта. Следует также добавить,
что многие ВТЭО протекают со стертой кли-
нической картиной и поэтому остаются не ди-
агностированными и не леченными надлежа-
щим образом. Так, по данным [6, 7], более по-
ловины больных с верифицированным диа-
гнозом ХПЭЛГ не имеет никаких указаний на
перенесенный в прошлом эпизод ТГВ/ТЭЛА.
Единственной жалобой таких пациентов явля-
ется постепенно нарастающая одышка, а диа-
гноз ВТЭО ставится ретроспективно, при уста-
новлении причин обнаруженной высокой ле-
гочной гипертензии.
В настоящем клиническом разборе обсуж-
даются современные подходы, позволяющие
добиться улучшения диагностики, совершен-
ствования лечения и профилактики развития
ХПЭЛГ.
КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР
Больная К., 37 лет, впервые обратилась в
НИИ кардиологии им. А.Л. Мясникова в ноябре
2013 г. с жалобами на одышку при незначи-
тельной физической нагрузке (ходьба в мед-
ленном темпе на дистанцию до 20–30 м). Счи-
тает себя больной с августа 2008 г., когда в воз-
расте 32 лет без видимых причин развился
восходящий тромбоз до уровня общей бедрен-
ной вены слева, осложнившийся двусторонней
тромбоэмболией средних и мелких ветвей ле-
гочной артерии. Среди возможных факторов,
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предрасполагавших к развитию ТЭЛА, следует
отметить прием оральных контрацептивов в
течение предшествующих трех лет. Более де-
тальное обследование на предмет установле-
ния генеза ТЭЛА не проводилось. Получала
низкомолекулярный гепарин с переходом на
антагонисты витамина К (варфарин), прием
которого пациентка прекратила самостоятель-
но спустя 3 мес. Международное нормализо-
ванное отношение (МНО) контролировала
эпизодически, целевые значения МНО (2,0–3,0)
ни разу не регистрировались. В течение пяти
лет (до мая 2013 г.) чувствовала себя хорошо,
вела активный образ жизни, одышка не беспо-
коила.
В мае и октябре 2013 г. — повторные эпизо-
ды ТЭЛА, возникавшие, как и в первый раз, без
явных провоцирующих факторов. После пере-
несенной в мае 2013 г. ТЭЛА возобновлен при-
ем варфарина, однако регулярного контроля
МНО по-прежнему не было. С мая 2013 г. отме-
чает возобновление и последующее прогрес-
сирование одышки, ограничивающей на мо-
мент госпитализации в Институт даже повсед-
невную физическую активность.
При эхокардиографическом исследовании
(ЭхоКг), выполненном при поступлении, впер-
вые обнаружена высокая легочная гипертен-
зия (СДЛА 100–105 мм рт. ст.), умеренная дила-
тация правых отделов сердца (ПП 19 см2, ПЖ
3,8 см) и трикуспидальная регургитация 2 ст.
(табл. 1).
При дуплексном сканировании вен нижних
конечностей отмечался реканализованный
тромбоз общей бедренной и подколенной вен
слева. «Свежих» тромбов не обнаружено. Нор-
мальный уровень Д-димера (0,19 мкг/мл) так-
же свидетельствовал об отсутствии острого
тромбоза.
Ситуация, описанная выше, достаточно ти-
пична. Хорошо известно, что от момента пер-
вого эпизода ТЭЛА до формирования ХПЭЛГ
обычно проходит несколько месяцев, а иногда
и лет [7]. В этот т. н. «медовый период» больной
не испытывает никаких жалоб, что негативно
сказывается на приверженности антикоагу-
лянтному лечению, направленному на профи-
лактику рецидивов ВТЭО. Применительно к
варфарину речь идет, прежде всего, о необхо-
димости поддержания МНО в терапевтичес-
ком диапазоне, отражающем адекватность ан-
тикоагуляции. Это особенно актуально в пер-
вые недели после перенесенного ВТЭО, когда
возможен наиболее активный лизис «свежих»,
не успевших подвергнуться организации
тромбов [8].
Не менее важной задачей является обеспе-
чение оптимальной длительности приема
антикоагулянтов, которая в любом случае не
должна быть меньше 3–6 мес. К сожалению,
минимальной продолжительности лечения
достаточно для предотвращения рецидивов
лишь у больных с ТГВ, вызванным обрати-
мым фактором риска (например, травмой).
Действительно, частота повторных эпизодов
ТГВ в течение года после прекращения «обя-
зательного» курса антикоагуляции у этих па-
циентов относительно невелика — менее 3%
[9]. В случае неспровоцированного тромбо-
тического эпизода частота рецидивов в не-
сколько раз выше (≥ 10% за год), что опреде-
ляет целесообразность продления антикоагу-
лянтной терапии [9]. Пожизненный прием
антикоагулянтов, безусловно, показан боль-
ным с рецидивирующими эпизодами ВТЭО
[2, 4, 10, 11]. При впервые возникшем неспро-
воцированном ВТЭО рекомендации в отно-
шении максимальной продолжительности
лечения антикоагулянтами менее категорич-
ны. После окончания обязательного курса
лечения следует оценить соотношение поль-
зы и риска от продолжения использования
антикоагулянтов [2, 4, 10, 11]. Практически во
всех исследованиях, выполненных как с вар-
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фарином, так и с новыми пероральными ан-
тикоагулянтами, было показано, что про-
дленное лечение снижает риск рецидивов у
больных с неспровоцированным эпизодом
ВТЭО. Поэтому когда риск кровотечений
низкий и удается достичь стабильного уров-
ня антикоагуляции, целесообразно продол-
жить лечение на длительный (вероятно, нео-
пределенно долгий) срок.
При решении вопроса о продолжительнос-
ти антитромботической терапии некоторые
эксперты [2, 12] считают целесообразным до-
полнительно учитывать ряд факторов, ассоци-
ирующихся с рецидивированием ВТЭО:
иммобилизацию;
онкологические заболевания;
хроническую обструктивную 
болезнь легких;
мужской пол;
ожирение;
отягощенную наследственность (ТГВ);
врожденные и приобретенные тромбофи-
лии (АФС, дефициты протеинов С и S, гомози-
готность по фактору V Лейден или протром-
бину G20210A);
перенесенную симптомную ТЭЛА;
повышенный уровень Д-димера после прекра-
щения антикоагуляции;
остаточный тромбоз в проксимальных ве-
нах (плохая реканализация).
Наиболее значимым фактором риска являет-
ся активное онкологическое заболевание, при
наличии которого частота рецидивов ВТЭО
может превышать 20% в год. Наличие антифос-
фолипидного синдрома и некоторых редко
встречающихся врожденных тромбофилий
(дефициты антитромбина III, протеинов C и S)
также существенно увеличивает вероятность
рецидивирования тромбоэмболий. Активный
поиск указанных выше клинических и коагуля-
ционных факторов риска, вероятно, должен
входить в стандарт обследования больных с
ВТЭО, особенно если речь идет о лицах моло-
же 40—50 лет, у которых тромбоз развился (и
тем более рецидивировал) без видимых при-
чин [13]. Предлагается осуществлять и более
ТАБЛИЦА 1. Динамика эхокардиографических показателей
(правые отделы сердца и малый круг кровообращения)
Показатель Ноябрь 2013 г. Январь 2014 г. Февраль 2014 г. Май 2014 г.
Правое предсердие, см2 19 25 19 13
Правый желудочек, см 3,8 4,2 3,6 3,2
СДЛА, мм рт. ст. 100–105 110–115 80 30
ДДЛА, мм рт. ст. 37 33 32 <12
Максимальный диастолический
градиент на ТК, мм рт. ст.
85 100 53 25
Регургитация на ТК, степень 2 3 2 1
Нижняя полая вена, см 2,4 2,6 <2,1
Ствол легочной артерии, см 3,1 3,2 3,2 2,5
ПВ ЛА, см 1,9 2,0 1,4
ЛВ ЛА, см 1,9 2,0 1,4
СДЛА — систолическое давление легочной артерии, ДДЛА – диастолическое давление легочной артерии,
ТК – трикуспидальный клапан, ПВ ЛА – правая ветвь легочной артерии, ЛВ ЛА — левая ветвь легочной артерии.
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широкий генетический скрининг тромбофи-
лий. Речь идет о мутациях фактора V Лейден,
гена протромбина и, возможно, генах цикла
обмена гомоцистеина. Однако многие ведущие
экспертные организации (в т. ч. ACCP [11]) не
рекомендуют специально ориентироваться на
данные генетические показатели, поскольку
риск, связанный с ними, относительно невысок
(особенно при гетерозиготном носительстве),
а клинические факторы в значительно боль-
шей степени определяют эффективность и бе-
зопасность антитромботического лечения.
Учитывая изложенные выше рекомендации,
нами был предпринят поиск возможных при-
чин ВТЭО у больной К. При обследовании ор-
ганов грудной клетки, брюшной полости и ма-
лого таза данных за онкологический процесс
не получено. Значимого дефицита активности
естественных антикоагулянтов (антитромбин
III, протеины С и S) нет. Генетический анализ
обнаружил лишь носительство гетерозиготно-
го полиморфизма в гене метилентетрагидро-
фолатредуктазы (МТГФР) 677 С/Т, ассоцииру-
ющееся с повышением уровня гомоцистеина
(до 14 мкмоль/л). Значимость таких погранич-
ных нарушений обмена гомоцистеина в отно-
шении развития ВТЭО неизвестна, и эффек-
тивность снижающей гомоцистеин терапии не
доказана. Тем не менее больной был рекомен-
дован профилактический прием препаратов
фолиевой кислоты в дозах, эквивалентных су-
точной потребности: 400–500 мкг/сут.
При скрининге на предмет АФС обнаружено
наличие волчаночного антикоагулянта в кро-
ви. Антифосфолипидный синдром, по всей ви-
димости, и являвшийся основной причиной
развития ВТЭО в описываемом случае, был
подтвержден наличием антител к фосфолипи-
дам, титр которых превышал норму более чем
в семь раз. Специфической иммуносупрессив-
ной терапии за исключением случаев катаст-
рофического АФС обычно не требуется. Ос-
новной мерой профилактики является нео-
пределенно долгий прием антикоагулянтных
препаратов. Опыта назначения новых перо-
ральных антикоагулянтов у больных с АФС по-
ка нет, единственным препаратом выбора на
сегодняшний день остается варфарин, терапия
которым и была продолжена у больной К.
Эффективность варфарина, назначаемого
для длительной профилактики ВТЭО, не вызы-
вает сомнений. Показано, что продленное ле-
чение варфарином после рецидива неспрово-
цированного ВТЭО позволяет предотвратить
396 новых тромботических эпизодов на 1 000
пролеченных в течение 5 лет больных [11]. Ес-
тественно, при этом возрастает вероятность
развития крупных кровотечений. Однако даже
у лиц высокого геморрагического риска абсо-
лютный прирост числа кровотечений (в сред-
нем 98 на 1 000 пролеченных больных) несо-
поставим с ожидаемой пользой от назначения
препарата [11]. Следует понимать, что варфа-
рин, как и другие антикоагулянтные средства,
неспособен решить проблемы больных ХПЭЛГ,
связанные с высоким давлением в малом круге
кровообращения. Учитывая патогенез заболе-
вания, понятно, что у таких пациентов сфор-
мировавшаяся легочная гипертензия слабо
подвержена обратному развитию на фоне ан-
тикоагулянтной терапии в связи с невозмож-
ностью растворения хорошо организованных
тромботических масс, в первую очередь мас-
сивных, расположенных в проксимальных от-
делах легочной артерии.
Единственной возможностью радикально
улучшить прогноз больных ХПЭЛГ является
механическое удаление организовавшихся
тромбов и измененной интимы в процессе
операции легочной эндартеректомии [2, 4].
Основным критерием отбора для потенциаль-
ного хирургического вмешательства является
доступность тромбов. Оптимально сегментар-
ное или более проксимальное поражение ле-
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гочной артерии (типы поражения 1 и 2 в соот-
ветствии с хирургической классификацией,
предлагаемой экспертами Американской ассо-
циации сердца). Не менее важна оценка функ-
ции правых отделов сердца и гемодинамики в
малом круге кровообращения. Наиболее зна-
чимым в прогностическом отношении показа-
телем является легочное сосудистое сопротив-
ление — pulmonary vascular resistance (PVR).
Показанием к операции является степень PVR,
превышающая 300 дин/с/см-5. Известно, что
операционная летальность существенно повы-
шается при PVR > 1 100–1 400 дин/с/см-5, од-
нако даже такие высокие значения легочного
сосудистого сопротивления, равно как выра-
женная дисфункция правого желудочка/недо-
статочность трикуспидального клапана, не
должны являться основаниями для формаль-
ного отказа от инвазивного лечения.
Как и при других формах легочной гипер-
тензии, определенный успех может иметь на-
значение вазодилататоров. Единственным
препаратом этой группы, имеющим зарегист-
рированные показания для лечения ХПЭЛГ, яв-
ляется риоцигуат (в РФ продаж пока нет) [2].
Допустимо назначение и других лекарств, в ча-
стности бозентана и более доступного силде-
нафила. Надеяться на существенное увеличе-
ние функциональных возможностей или улуч-
шение выживаемости пациентов, однако, не
следует. Снижения операционной летальности
после предварительного курса лечения вазоди-
лататорами также отмечено не было. В соответ-
ствии с рекомендациями экспертов Европей-
ского общества кардиологов [2] и Американ-
ской ассоциации сердца [4] данные лекарства
показаны в первую оче-
редь при невозможнос-
ти выполнения эндартер-
эктомии либо сохране-
нии легочной гипертен-
зии после выполненной
операции. Кроме того,
эксперты категорически
не рекомендуют отда-
вать предпочтение вазо-
дилататорам вместо опе-
рации либо замедлять в
связи с их назначением
обследование больных,
являющихся потенциаль-
ными кандидатами для
хирургического лечения.
Учитывая вышеизложенное, мы сочли необ-
ходимым в максимально короткие сроки осу-
ществить катетеризацию правых отделов серд-
ца и пульмонографию для решения вопроса о
возможности выполнения легочной эндартер-
эктомии у обсуждаемой больной. По данным
пульмонографии (рис. 1) обнаружено преиму-
щественное поражение бассейна левой легоч-
ной артерии с вовлечением долевых и сегмен-
тарных ветвей (указаны стрелками). В бассей-
не правой легочной артерии имелось пораже-
ние главным образом сегментарных артерий
нижней доли легкого. Данный тип поражения
легочного русла (на уровне долевых и сегмен-
тарных артерий) встречается примерно у 40%
РИСУНОК 1. Ангиопульмонография 
и катетеризация правых отделов сердца
Давление в ЛА:
— 86 мм рт. ст. (систол.)
— 24 мм рт. ст. (диастол.)
— 49 мм рт. ст. (среднее)
Давление
заклинивания ЛА:
— 4 мм рт. ст.
Легочное сосудистое
сопротивление:
— 782 дин/с/см-5
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больных ХПЭЛГ. При катетеризации сердца
уровень систолического и среднего давления в
легочной артерии составил соответственно 86
и 49 мм рт. ст., значение PVR = 782 дин/с/см-5.
Таким образом, наличие высокой посттром-
боэмболической легочной гипертензии, вери-
фицированной при катетеризации сердца, оп-
ределяло абсолютные показания к выполне-
нию оперативного вмешательства. Учитывая
относительно проксимальное тромботическое
поражение легочного русла, можно было ожи-
дать существенное снижение давления в ле-
гочной артерии в случае успешно выполнен-
ной операции. Риск вмешательства представ-
лялся средним, учитывая отсутствие критичес-
кого повышения PVR, сохранную функцию
правых отделов сердца (см. данные эхокарди-
ографического исследования), отсутствие зна-
чимого поражения печени и почек.
По данным различных клиник, периопера-
ционная летальность при выполнении легоч-
ной эндартерэктомии колеблется от 2 до 24%
(в среднем 4,7%) [14]. Естественно, что исходы
определяются не только тяжестью состояния
больных, но и накопленным опытом выполне-
ния данных операций. К сожалению, следует
признать, что объем выполняемых вмеша-
тельств по поводу ХПЭЛГ в ведущих хирурги-
ческих клиниках Российской Федерации пока
все же меньше по сравнению с соответствую-
щими лечебными учреждениями США и Запад-
ной Европы. Принимая во внимание этот факт,
пациентка сочла целесообразным обратиться
для проведения операции за рубеж.
Госпитализация в хирургический стационар
была запланирована на февраль 2014 г. В каче-
стве «терапии моста» до операции назначен
силденафил, который не оказал существенно-
го влияния на уровень давления в легочной ар-
терии и толерантность к нагрузке и был само-
стоятельно отменен больной через месяц в
связи с плохой переносимостью (головная
боль, гиперемия кожных покровов, диспепси-
ческие явления).
Однако в середине января 2014 г. больная
была повторно госпитализирована в связи с
нарастающей в течение последнего месяца
одышкой вплоть до невозможности выполнять
минимальную нагрузку. В отличие от предыду-
щей госпитализации у больной имелась по-
требность в постоянной ингаляции кислорода
(SpO2 без ингаляции кислорода — 65% (!), во
время ингаляции — 80–90%). Появились кли-
нические признаки правожелудочковой недо-
статочности в виде отеков нижних конечнос-
тей и гепатомегалии. Обращала на себя внима-
ние отрицательная динамика по данным
ЭхоКГ в виде увеличения давления в легочной
артерии до 115 мм рт. ст., дальнейшего расши-
рения правых отделов сердца и усугубления
трикуспидальной недостаточности (3 ст.)
(табл. 1). Уровень Д-димера превышал верх-
нюю границу нормы более чем в 5 раз. Все это
указывало на высокую вероятность повторной
ТЭЛА либо нарастания тромбоза in situ в сис-
теме легочной артерии.
Следует отметить, что погрешностей в при-
еме варфарина на протяжении последних ме-
сяцев не было, и МНО поддерживалось в пре-
делах целевых значений. По нашему мнению,
наиболее вероятной причиной ухудшения со-
стояния больной послужила активация ауто-
иммунного процесса (АФС). В пользу данного
предположения свидетельствует наличие у
больной лихорадки до 38 °С в течение двух
предшествующих госпитализации недель, по-
вышение уровня СРБ более чем в 20 раз, разви-
тие тромбоцитопении (35 тыс/мкл) и анемии
(Hb = 9 г/дл) на фоне высокого содержания
антитромбоцитарных и антиэртитроцитар-
ных антител. Сохранялся повышенный уро-
вень антител к фосфолипидам, маркеров сис-
темной красной волчанки (антинуклеарные
антитела и т. п.) обнаружено не было.
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Нельзя исключить, что провоцирующим
фактором для данного обострения послужило
выполнение ангиопульмонографии с введени-
ем контрастного вещества, поскольку преходя-
щее снижение уровня тромбоцитов и эпизоди-
ческие повышения температуры тела стали от-
мечаться еще с ноября 2013 г., т. е. практически
сразу после вмешательства. Учитывая изложен-
ное, контрастирование легочной артерии для
верификации ТЭЛА в описываемую госпитали-
зацию не проводилось. Перфузионно-венти-
ляционная сцинтиграфия легких по техничес-
ким причинам выполнена не была. Заметим,
что инструментальное подтверждение диагно-
за повторной ТЭЛА никак не сказалось бы на
тактике антикоагулянтной терапии, абсолют-
но показанной в описываемом случае.
Было выполнено МСКТ грудной клетки без
введения контраста (рис. 2).
Как и на предшествующих мультиспираль-
ных компьютерных томограммах, выполнен-
ных в ноябре 2013 г., сохранялись участки
пневмофиброза после перенесенных ТЭЛА, а
также зоны мозаичной перфузии (последний
феномен, обусловленный перераспределени-
ем кровотока с неравномерным кровоснабже-
нием различных участков легочной
ткани, весьма характерен для ХПЭЛГ).
Наряду со «старыми» изменениями
появились свежие участки уплотне-
ния интерстициальной ткани в
верхней доле левого легкого, указы-
вающие на возможную интерстици-
альную пневмонию либо альвеолит,
наличие которых вполне объясни-
мо на фоне обострения аутоиммун-
ного процесса. Одновременно отме-
чалась быстрая аускультативная ди-
намика в виде появления обширной
зоны мелкопузырчатых хрипов в ле-
вом легочном поле.
Формат описания настоящего
клинического случая не предполагает обсуж-
дения вопросов стандартного лечения деком-
пенсированного легочного сердца у больных
ВТЭО, включавшего в нашем случае оксигено-
терапию, небольшие дозы антагонистов каль-
ция, фуросемид и антагонистов альдостерона.
Что касается антикоагулянтной терапии, то
при остром тромботическом эпизоде обычно
предлагается заменять варфарин (по крайне
мере на период декомпенсации) на более уп-
равляемый препарат прямого действия — не-
фракционированный или низкомолекуляр-
ный гепарин либо фондапаринукс [2, 4, 10, 11].
Однако на момент госпитализации осуществ-
ление такой «стандартной» тактики не пред-
ставлялось возможным в связи с выраженной
тромбоцитопенией (см. выше) и передозиров-
кой варфарина (МНО = 4,6) вследствие нару-
шения белково-синтетической функции пече-
ни и замедления метаболизма препарата, обус-
ловленных застоем в системе большого круга
кровообращения. Сложившаяся клиническая
ситуация требовала временного прекращения
антикоагулянтного лечения — нормализации
количества тромбоцитов в крови и возврата
МНО в терапевтический диапазон.
РИСУНОК 2. Мультиспиральная компьютерная
томография грудной клетки
Правое легкое Левое легкое
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Обострение АФС, сопровождавшееся крити-
ческим поражением органов-мишеней (в пер-
вую очередь легких), явилось абсолютным по-
казанием для назначения массивной терапии
кортикостероидами [15]. Проведена пульс-тера-
пия метипредом (4 инфузии по 500 мг через
день) с переходом на пероральный прием пре-
парата 32 мг/сут с постепенным уменьшением
дозы. Лечение оказало отчетливый положи-
тельный эффект в виде снижения температуры
тела, нормализации показателей острой фазы
воспаления, быстрого увеличения количества
тромбоцитов > 100 тыс/мкл. Коррекция тром-
боцитопении позволила возобновить антикоа-
гулянтную терапию: после снижения МНО < 2,0
назначен низкомолекулярный гепарин (клек-
сан) в лечебной дозировке 1 мг/кг 2 раза в день,
лечение которым было рекомендовано продол-
жить до операции. В связи с этим заметим, что
при обострении АФС препараты гепарина мо-
гут быть предпочтительнее непрямых антикоа-
гулянтов за счет дополнительного иммуносу-
прессивного действия, связанного, в частности,
с воздействием на систему комплемента.
В течение трех недель удалось добиться от-
носительной компенсации сердечно-легоч-
ной недостаточности. На момент выписки из
стационара (начало февраля 2014 г.) потреб-
ности в оксигенотерапии не было, больная об-
служивала себя без одышки, SpO2 без ингаля-
ции кислорода повысилась до 95–98%. В лег-
ких полностью исчезли хрипы, по данным
МСКТ, уменьшилась зона инфильтрации в ле-
вом легком. При контрольной ЭхоКГ обращает
внимание снижение СДЛА до 80 мм рт. ст.,
уменьшение размеров правых отделов сердца
и степени трикуспидальной регургитации
(табл. 1).
Стабилизация состояния позволила осуще-
ствить транспортировку больной в кардиохи-
рургический стационар (Германия). Несмотря
на высокий риск, обусловленный недавним
обострением АФС, эпизодом сердечной деком-
пенсации и продолжающейся терапией высо-
кими дозами стероидов, откладывать опера-
цию по вполне понятным причинам было не-
целесообразно. Легочная эндартерэктомия
была выполнена в конце февраля 2014 г. Опи-
сание технических деталей оперативного вме-
шательства выходит за рамки настоящей ста-
тьи, предназначенной в первую очередь для
терапевтической аудитории. Отметим лишь,
что послеоперационный период прошел без
осложнений. Больная вернулась к работе (бух-
галтер), ограничений повседневной физичес-
кой активности нет. При контрольном обсле-
довании (май 2014 г.) уровень давления в ле-
гочной артерии и размеры правых отделов
сердца в пределах нормы (табл. 1).
В заключение считаем уместным подчерк-
нуть, что подобного положительного эффекта
можно ожидать у большинства больных
ХПЭЛГ, не имеющих противопоказаний к хи-
рургическому лечению, главным из которых
является дистальная локализация тромбов в ле-
гочном русле. Вообще, отдаленный прогноз у
лиц, переживших легочную эндартерэктомию,
можно считать относительно благоприятным
[16–18]. Потребность в оксигенотерапии со-
храняется лишь у 10% больных, а возврат к ак-
тивной трудовой деятельности оказывается
возможен в 62% случаев. Шестилетняя выжива-
емость, по разным данным, колеблется в преде-
лах 75–92% [19–21]. Залогом долгосрочного ус-
пеха является поддержание адекватной антико-
агуляции [2, 4]. Единственным препаратом, раз-
решенным к использованию у обсуждаемой ка-
тегории больных, остается варфарин, терапию
которым необходимо проводить неопределен-
но долго. Остальное лечение во многом опре-
деляется тяжестью резидуальной сердечно-
легочной недостаточности, а также этиологи-
ей ВТЭО. Очевидно, что в описываемом слу-
чае требует отдельного обсуждения иммуно-
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супрессивная терапия (небольшие дозы корти-
костероидов либо Плаквенил и т. п.), назначае-
мая под наблюдением ревматолога.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представляя клинический разбор больной с
рецидивирующими ВТЭО, мы считаем необхо-
димым в первую очередь продемонстрировать
значимость антикоагулянтного лечения, неадек-
ватность или отказ от которого приводит к раз-
витию тяжелых, трудноустранимых последст-
вий.
Следует понимать, что патогенез ВТЭО свя-
зан с комбинацией многочисленных факторов
риска. Поэтому у конкретного больного чрез-
вычайно важно не только оценить пусковые
моменты, непосредственно связанные с ВТЭО
(травма, операция, прием контрацептивов и
т. п.), но и провести скрининг всех возможных
факторов, предрасполагающих к тромбообра-
зованию. Это необходимо как для выбора оп-
тимальной продолжительности антикоагуля-
ции, так и для назначения сопутствующего ле-
чения (например, при выявлении аутоиммун-
ной или онкологической патологии).
После перенесенной ТЭЛА целесообразно
выполнять эхокардиографическое обследова-
ние в динамике для раннего выявления ХПЭЛГ.
У больных с одышкой и правожелудочковой
недостаточностью данный диагноз следует ис-
ключать вне зависимости от указаний на эпи-
зод ВТЭО в анамнезе.
Каждый больной с установленным диагно-
зом ХПЭЛГ должен быть незамедлительно об-
следован на предмет возможности хирургиче-
ского лечения. При наличии показаний опера-
цию легочной эндартерэктомии следует про-
водить в максимально сжатые сроки в услови-
ях стационара, имеющего достаточный опыт
подобных вмешательств.
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